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SPÁNKOVÉ PORUCHY DÝCHANIA � AKTUÁLNY INTERDISCIPLINÁRNY
PROBLÉM PREGRADUÁLNEJ A POSTGRADUÁLNEJ VÝCHOVY LEKÁROV

TOMORI Z., DONIÈ V., 1KOVAL �.

SLEEP-RELATED BREATHING DISORDERS � AN ACTUAL
INTERDISCIPLINARY TOPIC OF PREGRADUATE AND POSTGRADUATE

MEDICAL EDUCATION

makologické spôsoby ovplyvnenia vedomia, nálady a konania ¾u-
dí, vrátane ich vojenského vyu�itia. E�te �ir�iu oblas� tvoria poru-
chy spánku, ktoré pod¾a medzinárodnej klasifikácie zahàòajú vy-
�e 80 druhov (2).

Okrem dyssomnických a parasomnických porúch spánku, kto-
ré sú vyslovene doménou psychiatrie, resp. neurológie, existujú
rôzne poruchy, ktoré primárne postihujú dýchanie a prejavujú sa
epizódami apnoických páuz, znaène namáhavého dýchania a vý-
raznej hypoxie poèas vlastného spánku. Ich následky èasto pretr-
vávajú aj po zobudení sa zo spánku a manifestujú sa aj v bdelom
stave, a to poruchou nielen respiraèného systému, ale sekundárne
aj mnohých iných systémov. Tieto poruchy dýchania, ktoré sú v prí-
èinnej súvislosti so spánkom, sa oznaèujú ako spánkové poruchy
dýchania � SPD (SRBD � sleep-related breathing disorders).
Predstavujú celú �kálu rôznych, postupne sa rozvíjajúcich porúch
znamenajúcich záva�ný medicínsky a zdravotnícko-spoloèenský
problém (3�6), rie�enie ktorého vy�aduje spoluprácu odborní-
kov rôzných medicínskych disciplín, zdravotníckych zariadení
a spoloèenských organizácií.

Sleep-related breathing disorders (SRBD) include several di-
sorders gradually developing from simple and loud snoring
through upper airway resistance syndrome and sleep apnoea
up to the Pickwickian syndrome. They are manifestant as
a respiratory distress and apnoeic episodes, desaturation of
oxygen in the blood and interruption of sleep. These symp-
toms are demonstrated in a case of a patient with the Pic-
kwickian syndrome. SRBD may result in severe secondary
life-threatening cardiovascular complications (nocturnal arr-
hythmias, sudden cardiac death, stroke and pulmonary oede-
ma). They may contribute also to the development of impor-
tant disorders of public health such as hypertension, obesity,
and traffic accidents resulting from hypersomnolence and
fatigue. (Tab. 1, Fig. 3, Ref. 46.)
Key words: snoring, Pickwickian syndrome, sleep apnoea,
sleep laboratories, medical education.
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Spánkové poruchy dýchania (SPD) zahròujú celú �kálu
postupne sa rozvíjajúcich porúch od jednoduchého a sil-
ného chrápania cez syndróm rezistencie horných dýcha-
cích ciest a spánkové apnoe a� po Pickwickov syndróm.
Prejavujú sa epizódami znaène namáhavého dýchania
a apnoických páuz, zní�enej saturácie krvi kyslíkom
a preru�ovaním spánku. Sekundárne SPD mô�u ma� zá-
va�né kardiovaskulárne komplikácie ohrozujúce �ivot
(noèné arytmie, náhla kardiálna smr�, mozgové cievne prí-
hody a edém p¾úc). Mô�u participova� aj na vzniku viace-
rých chorôb, ako je hypertenzia, obezita a dopravná neho-
dovos� podmienená somnolenciou a únavnos�ou. SPD
predstavujú záva�ný medicínsky a zdravotnícko-spoloèen-
ský problém. (Tab. 1, obr. 3, lit. 46.)
K¾úèové slová: chrápanie, Pickwickov syndróm, spánkové ap-
noe, spánkové laboratóriá, výchova lekárov.
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Zmeny funkcií, ktoré vznikajú v spánku, predstavujú jeden
z najintenzívnej�ie sa rozvíjajúcich medicínskych problémov s bu-
dovaním spánkových laboratórií (SL), kliník, �kôl a kurzov orga-
nizovaných na celom svete, obzvlá�� v USA, Kanade a Nemecku.
Pod¾a odhadu Národnej komisie pre výskum porúch spánku má
asi 80 miliónov Amerièanov rôzne poruchy spánku, pritom pri-
bli�ne 90 % z nich vôbec o nich nevie, alebo sa nelieèi (1). Spán-
ková medicína sa zaoberá fyziologickými mechanizmami spánku
a ich biochemickým podkladom, ale aj praktickou aplikáciou zis-
tených poznatkov, poènúc od psychoanalýzy a� po detektor l�í a far-
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Rozvoj jednotlivých foriem SPD a ich prejavy

SPD sa obvykle zaèínajú chrápaním viac-menej vyrovnanej
intenzity, ktoré sa vyskytuje spoèiatku len obèas v polohe na chrbte
u 63 % mu�ov a 44 % �ien vo veku nad 40 rokov. S pribúdajúci-
mi rokmi prechádza táto „banálna“ porucha postupne do ïal�ích
záva�nej�ích foriem (obr. 1). Ka�dú noc a v ka�dej polohe silne
chrápe asi 17 % populácie, prièom intenzita zvuku u nich znaène
kolí�e. Spektrálnou analýzou zvuku mo�no zisti� znaèný výskyt
frekvencií okolo 168±27 Hz svedèiacich o vibrácii len èiastoène
zú�ených horných dýchacích ciest (HDC), ale aj frekvencií okolo
98±16 Hz vznikajúcich pri takmer úplnej ob�trukcii (7). Èas� sku-

informácií o SPD v lekárskej a laickej verejnosti, jednak z ich
postupného nebadaného rozvoja. Obvykle a� po rokoch sa obja-
vujú ich záva�nej�ie formy, ktoré sa mô�u prejavi� akútnymi kom-
plikáciami v podobe náhleho zlyhania kardiovaskulárneho systé-
mu. Podobne ako náhle a neoèakávané úmrtie dojèiat v spánku
pri SIDS (20), aj noèné arytmie, fibrilácie, prechodné asystólie
a náhla kardiálna smr� sa vyskytujú hlavne práve nad ránom (5,
21�24). Sú pravdepodobne dôsledkom výraznej�ej desaturácie
krvi kyslíkom, následnej hypoxie prevodového systému srdca a aci-
dózy vlastného myokardu. Pokusy na experimentálnom modeli
ukázali, �e apnoické epizódy vyvolané inhaláciou 95 % dusíka
u anestézovaných zvierat vyprovokovali výraznú bradykardiu,
poruchy átrioventrikulárneho (AV) prevodu a bigemíniu, ktoré
vymizli o pár sekúnd po zaèatí umelej ventilácie (25, 26). Poru-
chy AV prevodu a rytmu srdca boli výraznej�ie v pokusoch s in-
haláciou 95 % CO

2
, kde okrem hypoxie bola aj hyperkapnia a aci-

dóza (27). Podobné poruchy AV prevodu a rytmu srdca sa vysky-
tujú aj u pacientov s OSA poèas epizód ob�trukèného apnoe, kto-
ré vymiznú pri ventilaènej podpore kontinuálnym pozitívnym
tlakom � CPAP (24, 28).

Ukázalo sa, �e mechanické drá�denie HDC u pokusných zvie-
rat, ale aj u ¾udí vyvolá zvý�enie aktivity sympatika, vazokonstrik-
ciu a prechodné zvý�enie krvného tlaku (29�31). Hypertenzia,
zvý�ená sekrécia katecholamínov a opakované zobudenie zo spán-
ku sa èasto pozorujú aj u pacientov s OSA (5, 6, 24, 32). Je preto
pravdepodobné, �e na aktivácii sympatikoadrenálneho systému
a budení zo sna, okrem hypoxie a hyperkapnie, výrazne partici-
pujú aj znaèné negatívne tlakové výkyvy v dýchacích cestách, ktoré
pri silnom chrápaní a následnom ob�trukènom apnoe dosahujú a�
80 cmH

2
O. Uvedené poruchy autonómneho nervového systému

majú za následok cyklickú variáciu frekvencie akcie srdca (5, 11,
24), resp. tachykardiu a vazokonstrikciu, ktoré prispievajú k ná-
slednému zvý�eniu krvného tlaku v p¾úcnom a systémovom obe-
hu (5, 6, 11, 22�24).

Vazokonstrikcia koronárnych a mozgových ciev èasto spôso-
buje rôzne ischemické poruchy, ako sú anginózne bolesti a náhle
mozgové cievne príhody a� infarkt mozgu, resp. myokardu. Pri
miernej�om priebehu mô�e dôjs� k edému p¾úc alebo „len“ ku kar-
diálnej astme. Mechanizmus vzniku uvedených kardiovaskulár-
nych komplikácií je ve¾mi komplexný (24). Nehemoragický in-
farkt mozgu je u pacientov so silným „habituálnym“ chrápaním
3�11-krát èastej�í ako v kontrolnej skupine. Zní�ená perfúzia
a následný infarkt mozgu pri ob�trukènom apnoe mô�e vzniknú�
buï následkom silnej bradykardie, resp. tachykardie, alebo defek-
tnej sympatikovej vazomotorickej reakcie na hypoxiu, prípadne
ako dôsledok esenciálnej hypertenzie.

Infarkt myokardu (IM) sa èasto manifestuje v podobe náhlej
kardiálnej smrti najmä u star�ích ¾udí a nad ránom, keï je najväè-
�í výskyt REM spánku s dlh�ími apnoickými pauzami. Pri IM,
okrem mechanizmov diskutovaných pri infarkte mozgu, sa uplat-
òujú aj ïal�ie faktory. Sú to jednak výrazné poruchy sympatova-
gálnej rovnováhy vznikajúce èastým striedaním apnoickej brady-
kardie a tachykardie sprevádzajúcej postapnoickú hyperventiláciu
a zobúdzaciu reakciu, jednak zvý�enie spotreby O

2 
v REM spán-

ku (nekoordinované aktivácie, snívanie a pod.). U pacientov s de-
kompenzáciou srdca objavenie sa Cheyneho�Stokesovho dýcha-
nia v spánku znamená ïal�iu zá�a� a udáva sa u nich 100 % mor-
talita do 6 mesiacov. Ak je u pacientov s dekompenzáciou srdca

Obr. 1. Postupný rozvoj spánkových porúch dýchania ohrozujúcich
�ivot a zdravie akútnými komplikáciami a chronickými následkami.
Fig. 1. Gradual development of sleep-related breathing disorders and
their acute complications and chronic consequences threatening life
and health.

piny týchto ¾udí okrem ru�ivých zvukových prejavov u� má aj la-
boratórne a klinické známky zú�enia HDC, èo sa oznaèuje ako
syndróm rezistencie HDC (8, 9). U 2�4 % celej populácie a u ka�-
dého desiatého mu�a vo veku 40�60 rokov z náhodného výberu
sa nájde u� klinicky záva�ný syndróm ob�trukèného spánkového
apnoe � OSA (5�18). Silné chrápanie je tu cyklicky preru�ova-
né aspoò 10-krát za hodinu spánku s následným obnovením dý-
chania v podobe viac-menej explozívnych vzdychov. Pri ïal�om
vývoji sa OSA èasto kombinuje s chronickou ob�trukènou bron-
chopulmonálnou chorobou (CHOBPCH), èo sa oznaèuje ako syn-
dróm prekrývania (overlap syndrome) (18). Inokedy sa choroba
rozvinie a� do typického obrazu tuèného, fialového, stále driema-
vajúceho Joea známeho ako Pickwickov syndróm (5, 19). Okrem
OSA poznáme aj centrálne apnoe, keï k zastaveniu dýchania dô-
jde následkom preru�enia vysielania impulzov z dýchacieho cen-
tra pri rôznych poruchách CNS.

Problematika SPD je v súèastnosti dobre rozpracovaná v kra-
jinách Severnej Ameriky a Západnej Európy. V�etko nasvedèuje
tomu, �e èastos� výskytu a záva�nos� uvedených SPD je asi po-
dobná aj u nás. Rozdiel je len v tom, �e u nás sa SPD zriedkavo
diagnostikujú a e�te menej èasto sa lieèia, lebo sa v�eobecne ba-
gatelizujú a podceòujú. Tento stav vyplýva jednak z nedostatku
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súèasne stredne �a�ké alebo �a�ké OSA (AHI nad 20), mortalita
dosahuje 38 % do 8 rokov. (22 �24,34).

SPD mô�u ma� aj chronické následky, resp. mô�u prispieva�
k rozvoju viacerých chorôb. Epizódy ob�trukèného apnoe poèas
spánku vyvolajú vazokonstrikciu v p¾úcnom i systémovom obe-
hu a prechodné zvý�enie krvného tlaku. Èasto opakované hypo-
xémie, hyperkapnie a zobúdzacie reakcie poèas spánku vedú
u týchto ¾udí k zvý�enej sympatikoadrenálnej reakcii so zvý�e-
ním tonusu sympatika a sekrécie katecholamínov, ktoré pretrvá-
vajú istý èas aj v bdelom stave (24, 33, 34). Po dlh�om trvaní sa
zvý�ený tlak mô�e fixova� a dôjde k rozvoju cor pulmonale chro-
nicum, resp. k hypertenzii (5, 6, 21�24, 32�38). Uvedené nále-
zy jednak vysvet¾ujú 3�5-krát väè�í výskyt hypertenzie u pacien-
tov s OSA, jednak poukazujú na to, �e vzniku takýchto prípadov
hypertenzie mo�no zabráni�, resp. ich lieèi� prevenciou a vèasnou
terapiou SPD (34).

Fragmentácia spánku mô�e spôsobi� aj rôzne neuropsychické
príznaky, napr. znaènú fyzickú únavnos�, du�evnú vyèerpanos�,
zní�enie celkovej výkonnosti a výraznú ospalos� cez deò, inoke-
dy znaènú nervozitu a predrá�denos� (5, 6), pre ktoré pacienti naj-
èastej�ie vyh¾adávajú lekára. Hlavnou príèinou tejto dennej hyper-

somnolencie je pravdepodobne èasté preru�ovanie noèného spán-
ku (6, 33, 37), èo vedie k pretrvávaniu zvý�ených hladín endogén-
nych hypnogénnych substancií (37, 39). Pre èasté preru�enie spánku
sa chorí prakticky nedostávajú do hlb�ích �tádií spánku, èím sa
poru�í sekrécia niektorých hormónov, èo má za následok rôzné
endokrinné poruchy (5, 40). Tento mechanizmus prispieva aj k roz-
voju obezity, ktorá je asi u 35 % pacientov s OSA (5, 6). Pre znaè-
nú koincidenciu tuènoty s OSA a hypertenziou vznikla aj hypoté-
za, �e obezita by mohla by� spoloènou príèinou OSA a hyperten-
zie (24, 37). Najpravdepodobnej�í je v�ak názor, �e vz�ah obezity
a OSA je obojstranný, t.j. tuènota podporuje vznik OSA a OSA
zas napomáha rozvoju obezity.

Interdisciplinárny charakter SPD

Jednotlivé príznaky SPD podmienené èasto opakovanými epi-
zódami celkovej hypoxie, hyperkapnie a fragmentácie spánku ako
aj ich diagnostika, lieèenie a prevencia majú interdisciplinárny
charakter. Ve¾ká rôznorodos� príznakov a sekundárnych prejavov
SPD má za následok, �e potenciálni pacienti so svojimi �a�kos�a-
mi v�eobecného charakteru, ako znaèná vyèerpanos�, stála ospa-

Obr. 2. Úsek polysomnografického zázmamu s registráciou polohy tela na chrbte (1), v NonREM spánku (N), pohyby konèatín (LM-Leg Move-
ment), cyklická variácia frekvencie akcie srdca (Cardiotach), cyklické zní�enie a� zastavenie prúdu vzduchu cez nos a ústa (Airflow), ventilaèné
úsilie monitorované pod¾a pohybov hrudníka (Chest Effort), saturácia krvi kyslíkom s poklesmi (SpO2), hodnotenie (scoring): úseky ob�truk-
èných apnoí (O-o) u pacienta (6.2.1996).
Fig. 2. Polysomnographic record: body position (1 � Supine), NonREM sleep (N), Leg Movement (LM), cyclic variation of heart rate (Cardio-
tach), cyclic decrease or stoppage of airflow through the nose and mouth (Airflow), monitoring of ventilation (Chest Effort), oxygen saturation of
the blood with decreases (SpO2), episodes of obstructive apnoea (O-o). (Patient, February 6, 1996).
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los�, alebo nervozita, predrá�denos� a podobne, prichádzajú k v�e-
obecnému, obvodnému alebo závodnému lekárovi. Inokedy vy-
h¾adávajú �pecialistov, aby im pomohli rie�i� záva�nej�ie problé-
my neuropsychické, kardiálne, alebo vysoký tlak krvi, ale aj èas-
tej�ie moèenie v noci, zní�enie libida èi potencie a podobne (6).
Èasté sú v�ak aj prípady, �e pacienti sa vôbec necítia chorí a le-
kársku, prípadne zdravotnícku pomoc vyh¾adá skôr partner alebo
okolie, a to pre neznesite¾né ru�ivé chrápanie, èasté zastavenie
dýchania v spánku a budenie, ktoré si v�ak dotyèný spravidla ne-
uvedomuje a ani nechce pripusti�.

Dôle�ité je, aby lekári a zdravotnícki pracovníci boli infor-
movaní o tom, �e za mnohými podobnými problémami mo�no nájs�
skryté primárne respiraèné poruchy spojené so spánkom. O ta-
kejto situácii svedèí aj typický prípad pacienta s Pickwickovým
syndrómom, ktorého do ná�ho spánkového laboratória priviedol
informovaný kardiológ, a to pre apnoické epizódy, poèetné dys-
rytmie a cyanózu pozorované poèas opakovaných neodolate¾ných
„zachrápaní“ pri veèernej susedskej náv�teve. U tohto 40-roèného
pacienta s indexom telesnej hmotnosti 40 (BMI=hmotnos� v kg /
vý�ka v m2)  sa v Noènom sanatóriu Geriatrického centra (GC)
registrovali rôzne parametre poèas spánku. Celonoèné polysom-
nografické vy�etrenie odhalilo priemerný výskyt 88 apnoických,
resp. hypopnoických epizód za hodinu spánku (tj. AHI=88)
s následnými poklesmi saturácie krvi kyslíkom a� na 65 %. Je
zaujímavé, �e tieto apnoicko-hypopnoické pauzy trvali èasto aj 60
s, hoci pacient v bdelom stave po pokojnom exspíriu dokázal za-
dr�a� dych len na 13 sekúnd.

Analýza vybraného úseku z tohto polysomnografického zázna-
mu (obr. 2) ukazuje miestami husto za sebou nasledujúce cykly ap-
noických, resp. hypopnoických epizód ob�trukèného typu so sprie-
vodnými desaturáciami a nasledujúcimi hyperventilaènými úsilia-
mi a budením sa zo spánku. Zo záznamu, ale aj pri priamom pozo-
rovaní pacienta bolo mo�né jasne vidie�, ako sa sna�í prekona�
ob�trukciu v HDC a ako priam bojuje o ka�dý dych. Po takomto
400�600-krát preru�ovanom spánku za noc je pacient ve¾mi una-
vený, vyèerpaný a ospalý. Obzvlá�� po intenzívnej celodennej práci
potom veèer rýchlo zaspí, napr. aj na náv�teve alebo za volantom.

Vy�etrenie pacienta prístrojom VariaPulse (Sima Olomouc)
a spektrálna analýza variability frekvencie akcie srdca nám umo�-

nili monitorova� momentálny tonus sympatika a parasympatika.
Výsledky ukázali, �e poèas jednotlivých cyklov chrápania a ob-
�trukèných apnoických epizód do�lo k znaènej aktivácii autonóm-
neho nervového systému s èastými poruchami sympatovagálnej
rovnováhy. Výrazné prechodné zosilnenie tonusu sympatika a èasto
i vágu vysvet¾ujú ve¾mi znaènú cyklickú variáciu frekvencie ak-
cie srdca, ktorá prakticky kopírovala epizódy ob�trukèného ap-
noe.

Paralelné Holterovo monitorovanie EKG v èase 20:42�7:00
h ukázalo, �e frekvencia akcie srdca bola priemerne len 67/min,
ale èasto cyklicky varírovala medzi maximom 221/min a mini-
mom 33/min. Objavili sa aj zmeny segmentu ST a mnoho extra-
systol. Kým pred spánkom priemerne len ka�dý stý úder tvorila
extrasystola, medzi prvou a druhou hodinou po polnoci u� prak-
ticky ka�dá desiata systola bola extrasystolou. Èasové rozlo�enie
a charakter jednotlivých typov arytmií súhrnne udáva tabu¾ka 1.

Záva�nos� a súèasne aj zákernos� SPD názorne ilustruje de-
mon�trovaný prípad pacienta, ktorý v spánku poèas ob�trukèných
apnoických epizód opakovaných a� 600-krát za noc bol prakticky
stále v ohrození �ivota pre opakovanú respiraènú dekompenzáciu
a sekundárne akútne zlyhanie srdca. Nebezpeènos� a zákernos�
tejto situácie znásobuje to, �e cez deò Holterovo monitorovanie
neukázalo záva�nej�ie poruchy srdcovej èinnosti ani pri zá�a�o-
vých testoch, pacient podával nadpriemerné výkony v práci a ani
on sám, ani jeho okolie, ba ani neinformovaní lekári ho nepova�o-
vali za skutoène chorého.

Zdravotnícko-sociálny a spoloèenský význam SPD

Akútne komplikácie predov�etkým kardiovaskulárneho systé-
mu a demon�trovaný prípad (obr. 2, tab. 1) jasne ukazujú, �e pre-
chodné, ale opakované respiraèné dekompenzácie ka�dú noc hro-
zia náhlou príhodou v podobe hlavne noèných dysrytmií a prí-
padne akútnej kardiálnej smrti, èi mozgovej príhody. Demon�tro-
vaný prípad ukazuje aj to, ako sa poèas intermitentného stresu
opakovaného pri ka�dej epizóde ob�trukèného spánkového apnoe
priamo vybièuje aktivita sympatika, èo skôr alebo neskôr mô�e
vies� k hypertenzii, ktorá sa vyskytuje a� u 50�70 % pacientov
s OSA v porovnaní s 10�20 % celkovej populácie (6, 24). Preto

Tab. 1. Súhrn arytmií na základe Holterovho monitorovania u 40-roèného pacienta zo 6.2.1996.
Tab. 1. Summary of arrhythmias in 40 year old patient (Holter monitoring, February 6, 1996).

Èas  SV ES  SV T  B Asystólia 2-3 V ES V T Bigemínia
Time Asystolia Bigeminia

20.42-21.00  1  -  -  -  -  -  -
21.00-22.00  -  -  -  -  12  -  -
22.00-23.00  8  -  -  19  26  1  1
23.00-24.00  6  2  -  -  21  -  2
24.00- 1.00  1  21  -  -  -  -  -
 1.00- 2.00  3  34  5  5  3  -  30
 2.00- 3.00  -  15  -  1  -  -  -
 3.00- 4.00  -  46  10  1  -  -  22
 4.00- 5.00  1  13  -  -  5  -  2
 5.00- 6.00  -  1  -  -  2  -  -
 6.00- 7.00  1  -  -  -  12  1  -

SV - supraventricular, ES - extrasystoles, T - tachycardia, B - bradycardia, V - ventricular
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prevencia prechodných, ale pre èastý výskyt o to zákernej�ích res-
piraèných dekompenzácií poèas spánku mô�e prispie� k výraznej-
�iemu zní�eniu chorobnosti, ale aj úmrtnosti na kardiovaskulárne
choroby.

Dnes, v èase ustavièného zhonu má ve¾ký význam relaxaèný
a regeneraèný úèinok spánku, a preto jeho èasté preru�ovanie pri
SPD mô�e znaène zní�i� celkovú výkonnos� i kvalitu �ivota, ob-
zvlá�� u star�ích ¾udí s polymorbiditou a precitlivelos�ou na rôz-
ne nezvyklé vplyvy prostredia. Znaèná ospalos�, zní�ená pozor-
nos� a mikrospánok spôsobené fragmentáciou spánku majú za
následok, �e pacienti s OSA majú asi 3-krát èastej�ie rôzne úrazy
a dopravné i iné nehody (3, 6), ktoré mô�u zapríèini� znaèné ma-
teriálne �kody, ale aj po�kodenie zdravia, ba èasto dokonca aj stra-
tu �ivota ¾udí. „Mikrospánok za volantom“ zapríèinil 24 % v�et-
kých úmrtí spôsobených dopravnou nehodou na dia¾niciach v Ba-
vorsku roku 1991 (6). Aj viaceré záva�né havárie (napríklad che-
mická továreò v Bhopale, atómová elektráreò v Èernobyle a tanker
Axxon Valdez) vysvet¾ované „zlyhaním ¾udského faktora“ mo�no
pripísa� na vrub nadmernej únave spôsobenej z ve¾kej èasti poru-
chami spánku (6). Mnohým z týchto mimoriadne záva�ných ná-
sledkov by sa dalo zabráni� preventívnym vy�etrením aspoò pro-
fesionálnych vodièov, dispeèerov v rôznych poloautomatických
prevádzkach a riadiacich pracovníkov vôbec. Pri týchto profesiách
sa SPD vyskytujú èastej�ie vzh¾adom na sedavý spôsob zamestna-
nia, monotónnos� prostredia, èasté stresové situácie a nezdravú
�ivotosprávu (6).

Ïal�ou záva�nou „civilizaènou“ chorobou je tuènota spojená
hlavne s nedostatkom fyzického pohybu a prejedaním sa. Koinci-
dencia obezity s OSA je asi 35 %. Spôsobuje to jednak obmedze-
nie 3. a 4. �tádia NREM spánku v dôsledku èastého zobudenia
a nedostatoènej produkcie lipolyticky úèinkujúcich hormónov ako
somatotropný hormón, kortizol a podobne. Ukladanie tuku aj v ob-
lasti krku, obzvlá�� u mu�ov zas prispieva k ob�trukcií HDC
a k ¾ah�iemu vzniku OSA (41).

Spolupráca pri diagnostike, lieèbe a prevencii SPD

SPD sa prejavujú rôznorodými príznakmi, pre ktoré pacienti
alebo ich príbuzní vyh¾adávajú praktických, rodinných a závod-
ných lekárov, alebo odborníkov rôznych �pecializácií. V posled-
nom období sa v rozvinutých krajinách usporadúvajú rôzne do-
�ko¾ovacie kurzy o SPD, aby lekári boli informovaní o tom, �e za
pestrým obrazom klinických prejavov mô�u by� poruchy spánku.
Presná diagnostika primárnych príèin podmieòujúcich opakova-
né epizódy celkových hypoxií, hyperkapnií a fragmentácií spán-
ku je v�ak mo�ná prakticky len na základe objektívneho polysom-
nografického vy�etrenia v SL a zhodnotenia výsledkov skúseným
klinickým fyziológom v spolupráci s príslu�nými klinickými od-
borníkmi (42�44).

Schematický obrázok 3 ukazuje, �e ob�trukcia HDC najèas-
tej�ie vzniká v oblasti uvuly, koreòa jazyka a epiglottis. Pri vzni-
ku zú�enia má dôle�itú úlohu gravitácia (zapadanie jazyka pri le-
�aní v polohe na chrbte), ochabnutie svalstva HDC v REM spán-
ku (12, 16), resp. pri zní�ení aktivity neurónov ncl. raphe zásobu-
júcich faryngeálne svaly (37), akumulácia tuku parafaryngeálne
(41) a negatívny sací tlak pri silnom chrápaní.

Podobne ako príznaky, aj prevencia i lieèba SPD mô�e by�
ve¾mi rôznorodá (obr. 3) a predpokladá úzku interdisciplinárnu

spoluprácu. Ak príèinou ob�trukcie HDC je anatomická abnor-
malita, napríklad mikrognatia a retrognatia, posun èe¾ustí a zubo-
radia, diagnostika a lieèba je doménou stomatochirurgov (5). Pri
deviácii nosovej priehradky, hypertrofii tonzíl, uvuly a faryngeál-
nych oblúkov sa príèina ob�trukcie odstraòuje chirurgicky (tonzi-
lektómia a podobne). Pri Wiliamsovom�Beuerovom syndróme
s rozsiahlymi adenoidnými vegetáciami a s morfologickými znak-
mi facies adenoidea a zaostalos�ou fyzického i du�evného vývoja
postihnutých batoliat a malých detí je nevyhnutná masívna ade-
notómia, ktorú indikujú odborníci ORL a pediatri.

U ¾udí stredného a obzvlá�� vy��ieho veku býva príèinou ob-
�trukcie HDC zas vekom sa rozvíjajúca únava, resp. dysfunkcia
svalov dilatujúcich farynx. Následkom toho poèas spánku, keï sa
znaène zní�i aj tonus týchto svalov, ¾ahko dôjde pri chrápaní k ob-
�trukènému apnoe. Tejto forme ob�trukcie typickej pre OSA mo�-
no zabráni� pozitívnym tlakom (5, 6, 24) aplikovaným kontinuálne
(CPAP) cez nazálnu masku �peciálnym prístrojom. Tlak mo�no
aplikova� aj dvojúrovòovo (Bi(level)PAP), keï sa poèas inspíria
aplikuje tlak napr. +14 cmH

2
O a v exspíriu len +2 cmH

2
O. Mini-

málny tlak potrebný na prevenciu ob�trukcie sa na niektorých prí-
strojoch nastaví automaticky pod¾a okam�itých podmienok, t.j. on-
demand (D-PAP). Na celom svete sa takto lieèi ka�dú noc asi pol
milióna ¾udí s OSA. Druhá, alternatívna forma lieèby ob�trukcie,
hlavne v nazofaryngu a orofaryngu je chirurgická, tzv. uvulo-pa-
lato-faryngo-plastika � UPPP a v krajnom prípade a� tracheos-
tómia (5, 6). Ïal�ou skú�anou mo�nos�ou je elektrická stimulácia
jazykového svalstva m. genioglossus, resp. n. hypoglossus pri na-
stupujúcom apnoe. Kontrakciou jazyka sa znemo�ní jeho vpadnu-
tie a ob�trukcia hltana (45, 46).

Medikamentózna lieèba pomocou respirotoník (teofilín, almit-
rin, diluran, medroxyprogesterón, protriptylin) sa indikuje väè�inou
len pri centrálnom, prípadne zmie�anom apnoe. Dôle�itou zlo�kou

Obr. 3. Miesta a lieèba (THER.) ob�trukcií (OBSTR.) faryngu sche-
maticky.
Fig. 3. Localisation and therapy (THER.) of pharyngeal obstruction
(OBSTR.) schematically.
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lieèby OSA kombinovanej s obezitou je redukèná diéta doplnená even-
tuálne o antihypertenznú terapiu, ak je súèasne zvý�ený aj tlak krvi.

Pregraduálna a postgraduálna výchova a zdravotnícka osveta

Nevyhnutnou podmienkou úspe�ného rie�enia problémov SPD
je: 1. informovanos� �irokej lekárskej, zdravotníckej, ale aj laickej
verejnosti,

2. cielený výcvik odborníkov,
3. budovanie �pecializovaných centier � SL zaoberajúcich sa

komplexne problematikou SPD.
Po schválení nami vypracovaného TEMPUS projektu (SJEP

09168-95: Spánkové poruchy dýchania na Slovensku) v rámci
programu PHARE na roky 1995�1998 vznikla objektívna mo�-
nos� intenzívneho rie�enia tejto problematiky aj u nás. Plánova-
ným zavedením predmetu spánkové poruchy dýchania do výuèby
4. a 5. roèníka na v�etkých 3 lekárskych fakultách a usporadúva-
ním do�ko¾ovacích kurzov na aktuálne témy v rámci IVZ, budova-
ním SL a �irokou osvetovou èinnos�ou vznikla mo�nos� priblí�i�
sa k úrovni vyspelých �tátov EU, USA a Kanady aj v tejto u nás
zanedbanej problematike. Koordinaènou bázou celo�tátneho TEM-
PUS projektu je spoloèné SL LF UPJ� a Geriatrického centa sv.
Luká�a v Ko�iciach zriadené v Noènom sanatóriu GC a finanène
podporované v rámci èiastoènej hospitalizácie po dohode s via-
cerými zdravotníckymi pois�ovòami. Zahranièné skúsenosti jed-
noznaène ukazujú, �e lep�ie výsledky mo�no dosiahnu� spoloè-
ným budovaním centrálneho SL ako zriadením samostatných la-
boratórií na jednotlivých navzájom si konkurujúcich klinikách.

Interdisciplinárna spolupráca nadobudne nové dimenzie v do-
h¾adnom èase v dôsledku budovania centier na automatickú analý-
zu SPD a ich prepojenia cez elektronické siete priamo s ambulan-
ciami polikliník, resp. zdravotníckych zariadení. V rámci výskumné-
ho programu COPERNICUS, do ktorého sa zapojí aj na�e SL, na
viacerých miestach Európy, podobne ako v Severnej Amerike, sa
ve¾mi intenzívne pracuje na unifikácii snímania a analýzy elektro-
fyziologických signálov a ich prenose do centrálnych SL elektro-
nickou sie�ou. Sleduje sa tým unifikácia diagnostiky a lieèby SPD
priamo na ambulanciách za pomoci centrálneho SL. V Nemecku
pôsobilo roku 1995 spolu 54 akreditovaných centrálnych SL a bolo
za rok usporiadaných 16 do�ko¾ovacích kurzov pre praktických a am-
bulantných lekárov s mo�nos�ou získa� certifikát na diagnostiku
a lieèbu spánkového apnoe (6).

Interdisciplinárna spolupráca je aktuálna pre nás hlavne z na-
sledovných dôvodov. U nás je problematika SPD málo známa, prak-
ticky nemáme skúsených �pecialistov a SL sa len zaèínajú budo-
va�. Doteraz nie je ani legislatívne ani prakticky zabezpeèené pre-
plácanie diagnostických a lieèebných výkonov pois�ovòami.

Dúfame, �e intenzívnou spoluprácou v�etkých zainteresova-
ných, podporou celo�tátnych a regionálnych zdravotníckych za-
riadení, nadácií a sponzorov a za pomoci zahranièných partnerov
zo SL v Antverpách, Dubline, �trasburgu a Marburgu sa nám
podarí za 3 roky podstatne zlep�i� prevenciu a zdravotnícku sta-
rostlivos� o ¾udí trpiacich na SPD aj u nás.*
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